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　　In　the　present　study，　we　illvestigated　the　ef「ects　of　extracellular　sodiu皿　concentration（Na）o，
osmolality　and　prostaglandin　E1（PGE1＞o．11　basal　vascular　tone　and　the　respohse　to　the　pressor　agents，
noradrenaline（NA）or　angiotensin　II（AT－II）usillg　the　prefus．ed　central　artery　of　the　isolated　rabbit　ear，
The　fo11Qwing　results　were　obtained．
　　1）Both　the　basal　vascular　tone　and　the　vasoconstrictor　response　of　resistance　vessels　tQ　NA　we■e
enhanced　with　a　decreased　extrace11ular　osmolality　induced　by　alteration　in　both　sucrose　concentration
and（Na）o．
　　2）While　the　response　tQ　NA　was　not　a任ected　by（Na）ounder　constant　osmolality，　the　response　to
AT－II　was　augmented　signi丘cantly　when（Na）owas　increased．　from　102皿M　to　132血M．
　　3）The　inhibitofy　action　of　PGEI　on　the　response　to　NA　was　influellced　by　alteration　of　the
extracellular　calcium　concentration（Ca）o，　and　was　greater　when（Ca）owas　less　than　2，0　mM．
　　4）When　O．1μg　and　1．0μg　of　NA　were　applied　repeatedly　and　alternately，　the　responses　were
gradua11y　enhanced．　However，　their　enhancement　was　reduced　under　perfusion　of　PGE1（10119／mZ），　the
responses丘nally　being　inhibited．
　　From　the　results　des．cribed　above，　it　was　concluded　that　the　response　of　the　resistance　vessels　to
NA　was　afEected　by　alteration　not　in　external　Na　concentratiqn，　but　in　external　Qsmolality　and　calcium
concentration．　Further，　it　may　be　considered　th．at　the　inhibitory　effect　of　PGEI　on　the　response　to　NA
is　probably　due　to　each　antagonistic　action　on　calcium　ion　mobility　through　the　cell　membrane　or
w玉thin　smooth　muscle　cells　at　contraction　due　to　NA．
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（Received　June　23，1979　and　accepted　July　23，1979）
1　緒 言
　血圧．は主として心拍出量×末梢血管．抵抗により規定され
るのであるから，血圧の制禦機構を考える場合，生体内の
昇圧系の作動と降圧系の作動とのバランスに加え，血液量
や生体内の脈管作動物質に対する心・血管の反応性などが
問題となろう．交感神経系は生体内の昇圧に与かる重要な
因子であるが，その神経末端より遊離されるnQradrenaline
（NA）は，生理的な血圧維持機構に必須であると共に，病
態生理の面からも本態性高血圧症を初めとし，種々の二次
性高血圧症の高血圧発症ならびに，その維持機構に関与し
てい．ると考えられている．一方Naは体液量調節の主役を
なしており，特に細胞外液の浸透圧を構成する大きな因子
で．あり，食塩摂取量の多寡が高血圧の発症に影響すること
がDahl　and　Love1）はじめ多くの学者．により指摘されて
いる．また我々の教室で．も，現在までにNa制限時におけ
るNA昇圧反応の低下2），　Na負荷時におけるその増強3）
を報告している．その他，食塩摂取量の増加と共に血中の
prostaglandin　A（PGA）のレベルは低下し4・5），尿中PGE
の排泄量が増し6，7），腎組織中のPGEは低下する8～10）こ
とが知られている．Prostaglandins（PGs＞は生体内いた
るところに存在する脂肪性生物活性物質であるが，なかで
もPGEは最近注目されてぎたprQstacyclinn）と共に血
管床に存在し12・13），強力な血管拡張作用14・15）に加えて，
Na利尿ならびに水利尿作用16）があることが知られてい
る．それ故，PGEは生体内における体液量，　Naバランス
の調節．に関与し，また腎遠位尿細管においてvasopressin
との問に拮抗作用も有する17）ことから，体液の浸透圧の
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調節にも関与しているものと考えられる．そして食塩摂取
量の増加が腎からのNaのみならずPGsの減少をもたら
し，それが高血圧発症ならびに維持機転に影響している可
能性がある．
　以上の諸点を考慮して，本実験では抵抗血管における
NA収縮作用が，細胞外Na＋濃度（Na）。，浸透圧ならび
にPGE1によって如何に影響されるかを，特に平滑筋細胞
におけるCaの動態に注目しながら検討を加え，併せて高
血圧の病態生理におけるPGEの関わりの可能性について
考察を加えた．なお，angiotensin　II（AT－1工）の血管収
縮作用に及ぼす（Na）oならびにPGE1の影響についても
検討を加えたので，併せ報告する．
2　実験材料および方法
2・1　灌流標本の作成
　家兎（体重2．0～3．Okg）の耳殻潅流標本を用いたが，そ
の作製にあたってヘパリン処理後sodiu皿amobarbitaI
（1．O　Ing／kg）を静注し，耳殻中心動脈に微細ポリエチレン
管を挿入した．その後，両側耳殻をその基底部より切除し
た．切除標本は正常Krebs液中に浸し，3～4。Cの冷蔵庫
に24～48時間低温保存後使用した．
2・2　末梢血管抵抗の測定
　Perpex　pumpによる定流潅流（1．25及び3．O　m〃min）
を行ない，血管抵抗を内圧の変化として水銀柱で把え，
kymographionを使用して煤紙上に記録した．各実験い
ずれも2時間の前潅流の後，一連の実験を行った．
2・3　標本室の温度および群群液組成
　各実験を通じ，標本室の温度は28～30℃の間に保った．
潅流液として用いた正常Krebs液は，実験中絶えず95％
02＋596CO2の混合ガスで通気し，次の組成を有する．
（mMIL）：Na＋162，　K＋5．9，　Mg升1．25，　Ca什2．5，　Cl－150．4，
HC『25．0，　glucose　8．3（37℃，　pH　7．4）．燐酸緩衝液は，
Ca什との沈澱を防ぐ目的で除いた18）．
　NAの作用に及ぼす（Na）・及び浸透圧の影響をみる実
験では，（Na）oは液中のNaC1をsucroseで等浸透圧的
に置換した．また，浸透圧はvan’t　HofEの式からmOsm／
しで表わした．各潅流液はNAの酸化による不活性化を
防ぐ目的でascorbic　acid（20～40μ9／1n♂）を加えた．ま
たNAは正常K：rebs液に溶解させ，その一回注入量は
0．1m♂と一定にした．
　NAの作用に対するPGE1の抑制作用に及ぼす細胞外
Ca廿濃度（Ca）oの影響をみる実験では，　Ca－free正常
Krebs液にethylene　glycol　bis（β一am玉noethylether）一N－
N－tetra　acetic　acid（EGTA，2mM）を加えて約2時間
二二流して，NA　1．0μgに対する血管の反応性が殆んど認
められなくなった時点で，更にCa－free正常Krebs液で
30分間潅流した．その後，各（Ca）oの潅流液を30分間前
潅流し，PGE150　ng／mZ存在下と非存在下のNAに対す
る血管の反応を比較検討した．
2・4使用薬剤
　nQradrenaline（Fluka　A，　G．），　adrenaline　Fluka（A，　G．）
　angiotensin　II（Ciba），　ascQrbic　acid（第一製薬＞
　prostaglandin　E1（小野薬品）
2・5統計処理は，pairedまたはnon－paired　Student’s
t－testを用いて行ない，　P＜0．05の場合を有意とした，
　　　　　　　　　3　実験成績
3・1浸透圧のbasal　vascular　toneにおよぼす影響
　浸透圧をsucroseで補正して354皿Osm／しと一定にし，
（Na）oを102，132および162　mMと変化させたが，特に
basal　vascular　toneの増加はみられなかった（Fig．1）．
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Fig．1　External　Na　concentration　and　basal　vas－
　　　　cular　tone　under　constant　osmolality．　Basal
　　　　vascular　tone（ordinate）was　plotted　against
　　　　various　concentrations　Qf　extracellular　Na
　　　　（abscissa）as　a　relative　value　of　that　in　nor－
　　　　mal　Krebs　solution．（Na）odenotes　external
　　　　sodiuln　concentration．　NS　denotes　not　signi．
　　　　ficant．
　次に，Na（o）を102　mMと一定にしsucroseにて適宜浸
透圧を増加させたところ，浸透圧が低い程basal　vascular
toneの増加がみられた（Fig．2）．
3・2NAの血管収縮作用におよぼす細胞外Na＋濃度の
　　影響
　潅流液中のNa＋濃度を102，132，162　mMと変化させ，
NA収縮作用を比較検討した．（Na＞oの増加によりNA
の作用は不変，軽度の増強ないし低下と一定の傾向は得ら
れなかった（Fig，3）．
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Hg．　Z　Osmolality　induced　by　sucrose　concentra－
　　　　t量orl　change　and　basal　vascular　tone．　Basal
　　　　vascu正ar　tone（ordinate）was　plotted　against
　　　　variQus　concentrations　of　sucrose　（abscissa）
　　　　as　a　relative　value　of　that　in　normal　Krebs
　　　　solution．　（Na）o　denotes　external　sodium
　　　　COncentrat10n．
3・3　AT－IIの血管収縮作用に対する細胞外Na＋濃度の
　　影響
　AT－1工の作用に関しては，従来よりtachyphylaxisが
指摘されているので，予めFig．4に示すごとく，　tachy一
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External　Na　concentration　and　responses　to
noradrenaline（10　ng＞under　constant　osmo1－
ality，　％response　to　noradrenaline（ordinate）
was　plotted　against　various　concentrations
of　extracellular　Na（abscissa）as　a　relative
value　of　that　in　normal　Krebs　solution．
Na（o）denotes　extemal　sodiu皿concentra－
tion．　NS　denotes　not　significant．
phylaxisの出難い時間間隔を検討した．その結果，15分
間隔をおくことにより，この影響を無視出来ると判定し，以
後その間隔注入で，浸透圧を一定条件に保ちながら（Na＞・
を変化させ，各（Na）oにおけるAT－II反応を比較検討
した．
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Fig．4・　Effect　of　application　interval　on　AT－II　tachyphylaxis．
　（Na）oを102　mMから132　mMに増加させた時に有意
にAT－IIに対する血管の反応性の増加がみられた．しか
し濃度をさらに162mMまで増加させても有意の変化はな
かった（Fig．5），
3・4　NAの血管収縮作用に対する浸透圧変化の影響
　（Na）oを102　mMに一定にしておいて，　sucroseで浸
透圧を234，294，354mOsm／しと変化させた時，　Fig．6の
ごとく浸透圧の低いほどNAの作用が尤進ずるのが観察
された・
3・5NAの作用におよぼすPGE1の抑制作用と細胞外
　　Ca什濃度との関連
　耳殻潅流標本のNAに対する反応をPGE1が抑制する
ことは知られているが，本実験ではPGE1のこの抑制作用
におよぼす（Ca）oの影響について検討した．　Fig．7には，
その典型例を示した．これまで多くの報告がみられるよ
うに，NAの作用はEGTA　2　mMを含むCa－free正常
Krebs液の潅流中には認め難くなり，その後（Ca）oの増
加と共に反応が増強するのが観察された・PGE150　ng／mZ
の存在下では，各（Ca）oのいずれでもNA作用は抑制さ
れたが，その抑制の度合は（Ca）o増加と共に低下するよう
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Fig．5　External　Na　concentration　and　response　to
　　　　angiotensin　II（500　ng）under　cbnstant　osmo1－
　　　　ality．
　　　　％response　to　angiotensin　II（ordinate）was
　　　　Plotted　against　various　concentrations　of
　　　　extracellular　Na（abscissa）as　a　relative　value
　　　　of　that　in　normal　Krebs　solution．　Na（o）
　　　　denotes　external　sodium　co且centratio■．　NS
　　　　denotes　not　significant．
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Fig．6 0smolality　induced　by　sucrose　cQncentra．
　　　　 iQn　change．　and　response　to　noradrenaline
　　　　（10ng）．
　　　　％response　to　noradrenaline（ordinate）was
　　　　plot ed　against　alternation　in　osmolality
　 　　（ bscissa）as　a　relative　value　of　that　in　nor一
　　　　皿al　Krebs　solution．（Na）odenotes　externa！
　　　　sod um　concentration．
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Fig．7　EfEect　of　prostaglandi且E1（50　ng／mのon　the　response　to　noradrenaline
　　　　and　calcium．　N－K　denotes　nQrmal　Krebs　solution．
　　　　　　　N：Noradrenaline　1．0μg，　n：Noradrenaline　50　ng．
に思われた．全実験例の成績をFig，8にまとめたが，対
照の各（Ca）oにおけるNAに対する血管の反応性を100鬼
とした場合，PGE1存在下の反応は，（Ca）oが0．25，0．5，
1．0および2．0皿Mの時，それぞれ56．1，65．0，63．5および
88．6弩であった．すなわち，すでに述べたごとく，（Ca）o
の増加と共に抑制度は低下し，かつ（Ca）oが0．25，0．5，1．O
mMでは有意の抑制を示したが，2．O　mMでは有意ではな
かった．
3・6　NA反復作用時の血管反応の増強
　一回NA注入：量が10　ngの場合，15分毎に反復作用さ
せても標本の反応増強は観察されなかったが，NA注入量
が50ng位から標本によっては軽度の反応増強が認められ
るようになり，NAO．1μgおよび！．0μgを交互に．15分毎
に反復作用させると反応が漸次増強して行くのが観察され
た．しかしその増強はPGE1存在下で次第に抑制され，
wash　outにより再び回復した．　Adrenaline（A），　AT－1工
に対する標本の反応性も，やはりPGE1の投与により抑え
られている（Fig．9）．なお，　NA　o．1μgおよび．　NA　1．oμg
を反復した際，いずれも最初の反応より統計上有意に増強
しているのがわかった（Fig．10）．図示しなかったが，この
反応増強は潅流速度を1．25m〃皿inから3．O　m〃minに増
加させても観察され．た．
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Fig．8　Peripheral　vascular　r．esistance（ordinate）was
　　　　　　　plotted　against　calcium　concentration　（ab－
　　　　　　　scissa）as　a　relative　value　Qf　the　response　to
　　　　　　　．nQradrenaline（50　ng）in　the　norエnal　Krebs
　　　　　　　solution．
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Fig．10Enhancement　of　response　to　repeatedly
apPlied　noradrenaline．
％re．sponse　to　noradrenaline（ordinate）w．as
Plotted　as　a　relative　value　of　the　basal　re－
sponse　to　noradrenali且e　（1．0μ9）．　In　this
experiment，0．1μg　and．1．0μg　of　nora．dre－
naline　were　altemately　applied　ever．y　15
min，
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4　老　　案
　本実験で使用した潅流標本の家兎耳殻中心動脈では，交
感神経線維は中膜・外膜境界部に存在し19），興奮性接合部
電位を認める20）ことから，交感神経末端と中膜の平滑筋
細胞間の興奮伝達は緊密なものと思われる．しかし本実験
では24または48時間寒冷保存した標本であるため，自律
神経線維はすでに変性がおこり，その機能は幾分残存して
いる可能性は否定できないが2D，ほとんど消失していると
考えられる・寒冷保存中に，標本の動脈平滑筋細胞内の電
解質組成の変化，特にK含量の低下が来る22）ことが考え
られるが，本実験では必ず2時間の前潅流をしているので，
細胞内の電解質組成は，実験開一時には，ほぼ正常近く回
復しているものと思われる．本実験で使用した潅流液は蛋
白が含まれていないので，正常の血漿に比し高張性にして
ある．さらに本実験ではNAの血管拡張作用ではなく，
収縮作用をみるのが主目的であるので，低潅流圧で生理的
状態よりもvascular　toneが低下している状態であるが，
実験結果には大ぎな支障は無いものと考えられる．生体内
における末梢1血管抵抗は体液性，神経原性，筋原性および
構築性の因子の総合から成る23）．しかし本実験における
潅流条件下では，体液性と神経原性因子は殆んど一定と考
えてよいので，潅流中の血管抵抗は主として，筋原性因子と
構築性因子の2因子により影響される．しかも正常Krebs
液潅流中にbasal　vascular　toneは殆んど変化しないの
で，同一標本では構築因子は一定と考えてよい．従って，
外部より注入したNAによる血管抵抗の変化は，主として
筋原性因子によってもたらされると考えて間違いないであ
ろう．
　さて（Na）oとNAに対する血管反応との関係であるが，
浸透圧一定の条件下で（Na＞oを変化させてもNAの作用
は殆んど影響されなかった（Fig．3）．　NAまたはA作用に
およぼす（Na）oの影響については，（Na）oの低下により反
応の尤進を報ずるもの24，25＞，不変とするもの26・27＞，および
反対に低下するとするもの28酎33）など種々であるが，これ
らの結果の相異は，動物種や血管床の部位による差，（Na）o，
NAまたはA濃度の差異，さらにはNaと置換する物質の
相異などによると考えられる．そして上述の多くの報告の
中から，抵抗血管を使用し，Naをsucroseで一部置換し
ておこなった実験結果のみを取りあげると，NAまたは
Aの作用が（Na）o低下によって充進ずる25）か不変26・27）で
ある．ただ，我々と同じ家兎耳殻中心動脈を使用した
Harris　and　Palmer29）の幸艮告のみが，（Na）oを155　mM
から163mMに増加した時，対照よりわずか5～10％前後
の作用増強を報告しているにすぎない．従って，我々の成
績を総合すれぽ，血管標本のNAないしAに対する反応
は，（Na）o低下によって増強ないし不変ということが事実
と考えてよかろう．NAまたはAに対する血管反応にお
よぼす（Na）oの影響の説明に，血管平滑筋細胞膜の電気生
理学的特性や細胞内のCaとNa動態の相互関係について
述べているものが多い32，40～42）．血管平滑筋のNAに対す
る反応の強さは最終的には収縮系に利用される細胞内の遊
離Ca朴濃度に影響されるのであるが36），この場合available
Ca什の由来する部位，すなわち細胞外Ca什か，細胞膜な
いし細胞内結合Caの遊離かの相異によって影響される可
能性がある32・33・34，37・38＞．しかも，このCaの由来部位の相
異は，NA濃度によっても左右されるといわれる33）．そし
て動脈標本では，生理的濃度に近いNA作用下では，細胞
外Ca依存性が強くなるという33）．我々の使用した潅流標
本は抵抗血管標本であり，しかも生理的に近い濃度のNA
を作用させているので，収縮系に利用されるCaが比較的
細胞外依存性の強い条件下で本実験がなされていることに
なる．Ca－spikeの典型とされているモルモット結腸紐で
は，細胞膜の興奮に際し，細胞外Ca升のinHuxがみら
れ44，45），この時流入したCa升が直接収縮蛋白に利用され，
収縮が起るとされている．結腸紐平滑筋細胞では，細胞膜
レベルで興奮時にはCa歩一Na＋との間に拮抗関係の存在が
推定されており，細胞外Na＋はCa－in且uxを抑制するよ
うに作用しているとされている46），それでは，これと同じ
現象がNAによる血管平滑筋収縮時にも，　NaとCaとの
間に起っているのであろうか．上述のごとくNA作用時
には，その収縮に細胞外Ca什のみならず細胞内Caも収縮
蛋白のactomyosin系に利用されると考えられるか．ら33，43），
（Na）Qの影響をみる場合，細胞外Ca什の動きのみならず
細胞内Caの動きにも注目しなけれぽならないであろう．
血管，なかでも抵抗血管では結腸紐同様，細胞内Na＋濃
度（Na＞iは高く29），ある程度（Na）oを反映していると思
われる．それ故，（Na）oの増加は（Na）iの増加をもたら
し，細胞内の結合Ca，特1こ弱い結合Caを遊離し，収縮
系に利用され易い状態にさせるのかも知れない32）．それ
故，高（Na）oの環境下では細胞内Caの動態に変化が起り，
収縮の増強が起る可能性がある．本実験において，一定浸
透圧下では，（Na）oを変化させてもNAの作用がほとん
ど影響されなかったのは，抵抗血管である家兎耳殻中心動
脈のNA反応は細胞外Ca朴依存性が比較的強く，細胞膜
レベルにおけるCa升一Na＋の拮抗関係の影響が加わり，
（Na）oの増加による細胞内available　Ca什の増加が打ち
消されたためかも知れない．
　次にNAと同じ昇圧物質であるAT－IIに対する反応に
及ぼす（Na）oの影響について述べる．本実験では，（Na）o
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を102mMから132　mMへ増加させたとき，　AT－IIに対
する反応性の増強をみた．Napodano麗α♂．47）は，家兎の
大動脈条片を，Harris　and　Palmer29）は家兎耳殻中心動
脈を使用し，共に（Na）oの増加による反応性の増強を報
告しているが，我々も同様の結果を得た．その理由は明ら
かではないが，（Na）oの増加がAT－IIに対するtachy－
phylaxisを減少させるためなどとしているものもいる26・
48）．なお我々の実験では，（Na）oを162　mMに増加させた
時，132mMのときと有意の差が出なかったが，それは
Blair－West　8町歩26）が述べるごとく，生理的な（Na）oの
時に最もAT－IIに対する反応性が強く，それより増減す
ると反応性がおちるためか，またはHarris　and　Palmer29）
の指摘するごとく（Na）oの過度の増加がtQxicに働いた
ためとも考えられる．Heistadt　8オ磁49）は（Na）o増加に
伴うAT－II作用の増加も140　mMから147　mM程度の
僅かの増加においてもみられるなど，理由はさだかではな
いが，より生理的に近い濃度での（Na）oの変化で反応性
の相異を示している．またAT－IIの血管収縮作用もNA
と同様，細胞外Ca依存性が言われており50），　AT－II受
容体，Na＋およびCa什との間に，さらに詳細な検討が必
要かと思われる．
　次に潅流液の浸透圧変化のNA作用におよぼす影響に
ついて述べる．本実験では，（Na）Q変化によって高張液と
した場合でも，sucroseの濃度変化によって高張とした場
合でも，浸透圧の増加と共にbasal　vascular　toneの低
下がみられ，しかもNA作用の減少が観察された．従来，
血管抵抗は浸透圧が増すにつれて低下するといわれてお
り51～54），我々の実験でも同様の結果が得られたが，NAの
作用に関しては，これまで一致した結果が得られていな
い．例えば，ラットの門脈では，高浸透圧液により最：初の
NA作用は抑制されるが，その後次第に増強してくるとい
う55）．しかし家兎耳殻動脈標本では，浸透圧増加時，NA
やA作用の抑制がみられ56），我々の結果と軌を一にして
いる．本実験で検討した浸透圧による末梢血管反応性に対
する影響は，外因性NAの影響をみたのであるが，先に記
したごとく本実験で使用した潅流標本では，末梢交感神経
が殆んど機能していないとみられるので，内因性NA遊
離の関与は殆んど考え難く，主として筋原性因子の変化を
介したものと考えられる．
　平滑筋細胞では普通，高浸透圧の条件下では，細胞の縮
化，細胞内Kの増加が起り，膜電位は過分極し，細胞膜の
興奮性の低下がみられ，反対クこ低浸透圧では細胞の膨化が
みられ，膜電位は脱分極の方へ傾き，細胞膜の興奮性は強
まる41，57）といわれている．さらに，高浸透圧液は膜電位
に対する影響のみならず，興奮一収縮連関の抑制作用もあ
るといわれており，これによるNAの作用の抑制を考えな
ければならない．いずれにせよ血管平滑筋では高浸透圧液
で自発性活 電位の発生頻度を低下させ，細胞膜の興奮性
を低めるようであり，その結果NAの作用も抑制されるも
のと思われる41）．他方，低浸透圧下では，これとは全く逆
の現象が起こり57），細胞膜の興奮性の尤進によりbasal
vascular　toneの増加と共にNAに対する反応の増強が
みられるものと思われる．
　次にPGE1の作用について述べる．本実験では，　PGE1は
NAに対する血管の反応を抑制し，しかもその抑制作用は，
細胞外Ca朴濃度が1mM以下で増強することを明らかに
した．これまで抵抗血管標本を使用してPGE1がNAに
対する血管の収縮反応を抑制するという多くの報告がある
が14，37・58・59），（Ca）oの変化との関係で検討した報告はみら
れないようである．PGEは血管床，特に動脈壁で生合成
され12，13），生理的に存在することが知られている．また
PGE1の作用は細胞膜の興奮性と関連しており60），収縮蛋
白系への直接作用は無いとされている61）．比較的高濃度の
NAを反復作用させると漸次血管の反応は増強してくる
が，この反応増強はPGE1の存在下では認められなくな
る37）ので，この反応増強はNA反復作用時に血管床より
PGsの放出が起り，血管堅甲のPGs：量が低下するという
機転と関係している可能性が推定されるが，今後潅流液中
のPGE量を測定し検討する必要があろう．そして，PGE1
のNA作用に対する抑制作用は，本来PGE1が有すると
推定されているCa－chelating作用によるもの62）かも知れ
ない．しかも高濃度NAの作用下における抑制なので，
細胞内並びに細胞外いずれのCaにも依存する収縮反応系
の抑制ということも考えられよう．以上のPGE1とNA
の脈管作用が序言に述べた高血圧の病態生理への関わりを
示唆するかも知れない．
5　結　　語
　家兎耳殻中心動脈定流潅流標本を使用し，抵抗血管にお
けるNA収縮作用が，（Na）o，浸透圧並びにPGE1によっ
て如何に影響されるかを，特にCaの動態に注目しながら
検討を加えた結果，以下の成績を得た．
　5・1浸透圧を変化させた場合，basal　vascular　toneと
ともに，血管のNAに対する反応性は，　sucrose濃度変化
または（Na）o変化いずれの場合も低浸透圧でその寄進が
みられ，高浸透圧下でその低下がみられた．
　5・2浸透圧一定下では，（Na）oの変化により血管の
NAに対する反応性は影響されなかった．
　5・3NAと同じ条件下でAT－IIに対する血’管の反応
性は，（Na）oを102　mMから132　mMに増加させた時に
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有意に増強を示した．
　5・4PGE1は血管のNAに対する反応性を抑制するが，
その程．度は（C．a）oによって影響され，（Ca）oが2．O　mM以
下では（Ca）Qが低くなると抑制がつよくなった．
　5・5NA反復注入（0．1μ．gおよび1．0μg）により血管の
NAに対する反応性が漸次増強した．また，　PG．E1により，
この．増強作用は抑えられた．
　以上の成績から生理的濃度に近いNAの抵抗血管に対
する反応性は，（Na）o変化には志んど影響されず，むしろ
浸透圧変化によっ．て影響されると結論した．そしてPGE1
とNAは，血管平滑筋収縮．時のCa動態からみた場合，両
者は拮抗的に作用してい．ることが推定された．
　本論文の要旨の一部は，第16回日本脈管学会総：合（1975
年，神戸）で発表した．
　稿を終るに臨み，御指導いただいた宮原光夫教授に深謝
致します。
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